Resistensi Insulin pada Remaja Stunted Obesity Usia 15-18 Tahun di Kota Semarang by Nuraini, I. S. (Ismi) et al.
Journal of Nutrition College, Volume 6, Nomor 2, Tahun 2017 164  
 
 
Copyright @ 2017, ISSN : 2337-6236 
 
RESISTENSI INSULIN PADA  REMAJA STUNTED OBESITY USIA 15-18 TAHUN 
DI KOTA SEMARANG 
 
Ismi Safitri Nuraini, Muhammad Sulchan, Fillah Fithra Dieny*) 
 
*) Program Studi Ilmu Gizi Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro 
Jln. Prof. H. Soedarto, SH., Semarang, Telp (024) 8453708, Email : gizifk@undip.ac.id 
 
ABSTRACT 
 
Background: Stunted obesity is a neglected nutritional problem, eventhough it is related to several degenerative and 
non-communicable diseases. Adolescents with stunted obesity has higher glucose and insulin level than adolescents with 
stunted non-obesity. They also tend to undergo insulin resistance and disfunction of pancreatic beta cell. Insulin 
resistance is included in clinical manifestation of metabolic syndrome in adolescents. The aim of this study is to analyze 
the different of insulin resistance between tunted obese and non-stuted obese adolescent. 
Methods: This study was performed n adolescents aged 15 to 18 years in Semarang with the spread of the territory is 
divided into two areas, urban and suburban. This was a cross-sectional study of 52 adolescent subjects taken 
consecutively from those schools. Insulin resistance level was measured with homeostasis model assessment insulin 
resistance (HOMA-IR). The difference of HOMA-IR was analyzed by Mann Whitney test. 
Results: Insulin resistance in both category has the same percentage (96,1%). Mean of HOMA-IR level in stunted obesity 
group (5,37±4,86) wwas higher than non-stunted obese (4,99±2,02), with p=0,22. There is subject in stunted obese group 
who has HOMA-IR level 19,66. 
Conclusions: Both group has same trend of insulin resistance with p=0,22.. 
Keywords: stunted obese, non-stunted obese, fasting blood glucose, fasting blood insulin, insulin resistance 
 
ABSTRAK 
 
Latar Belakang: Stunted obesity merupakan masalah gizi yang masih belum banyak mendapat perhatian walaupun 
terkait dengan berbagai penyakit degeneratif dan penyakit tidak menular lainnya. Remaja stunted obesity memiliki kadar 
glukosa, kadar insulin, resistensi insulin yang lebih tinggi, dan menurunnya fungsi sel-β pankreas dari pada remaja 
stunted non-obese. Resistensi insulin merupakan salah satu kriteria klinis sindrom metabolik yang telah banyak muncul 
sejak usia remaja. Tujuan dari peenlitian ini adalah menganilisi perbedaan resistensi insulin antar kelompok stunted 
obese dan non-stunted obese. 
Metode: Penelitian pada remaja usia 15 hingga 18 tahun di SMA Kota Semarang dengan persebaran wilayah dibagi 
menjadi dua wilayah yaitu urban dan suburban. Desain penelitian cross sectional dengan jumlah subjek 52 remaja 
menggunakan metode consecutive sampling. Nilai resistensi insulin didapatkan berdasarkan hasil perhitungan 
homeostasis model assessment insulin resistance (HOMA-IR). Perbedaan nilai HOMA-IR dianalisis menggunakan uji 
Mann Whitney. 
Hasil: Ditemukan kejadian resistensi insulin pada kedua kelompok sama besar yaitu 96,1%. Rerata nilai HOMA-IR pada 
remaja stunted obesity sebesar 5,37±4.86 dan non-stunted obese sebesar 4,99±2.02, tetapi secara statistik tidak terbukti 
bemakna (p=0,22).  
Kesimpulan: Kedua kelompok mempunyai kecenderungan yang sama untuk  mengalami resistensi insulin dengan 
p=0,22.. 
Kata Kunci: stunted obese, non-stunted obese, GDP, insulin puasa, resistensi insulin 
 
PENDAHULUAN 
Indonesia saat ini berada dalam  fenomena 
double burden masalah gizi remaja dengan jumlah 
populasi sepertiga penduduk. Menurut data Riskesdas 
2013, pada remaja berusia 16-18 tahun terdapat 
31,4% remaja pendek dengan 7,5% tergolong sangat 
pendek dan 23,9% pendek1. Sedangkan prevalensi 
remaja gemuk mencapai 7,3% yang terdiri dari 5,7% 
gemuk dan 1,6% obesitas. Prevalensi remaja gemuk 
mengalami peningkatan lebih dari lima kali lipat 
selama tiga tahun dari 1,4% pada tahun 2010 menjadi 
7,3% pada tahun 20131. Prevalensi remaja pendek 
Jawa Tengah sebesar 26,3% (4,9% sangat pendek dan 
21,4% pende k) dan prevalensi remaja gemuk sebesar 
7,1% (5,4% gemuk dan 1,7% obesitas), dan Kota 
Semarang memiliki prevalensi remaja obesitas 
sebanyak 3,3%, dua kali lipat dari pada prevalensi 
nasional2. Oleh karena itu, permasalah gizi stunted 
dan obesitas pada remaja merupakan hal utama yang 
harus diperhatikan. 
Stunted obesity merupakan masalah gizi yang 
masih belum banyak mendapat perhatian. Stunted 
obesity adalah keadaan gizi seseorang yang memiliki 
tubuh pendek dan obesitas. Beberapa penelitian 
tentang prevalensi stunted obesity telah dilakukan di 
berbagai negara. Tahun 2000, jumlah anak yang 
menderita stunted obesity di negara-negara Amerika 
Latin sebesar 13.7%3. Brazil pada tahun 2003 
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terdapat 22,6% penduduk stunted dan 30% diantara 
tergolong overweight dan obesitas4. 
Stunted obesity erat kaitannya dengan 
berbagai penyakit terutama penyakit degeneratif dan 
penyakit tidak menular lainnya. Hal ini berkaitan 
dengan hipotesis yang dikemukan oleh Barker yang 
menyatakan bahwa, “Penyakit kronis pada masa 
dewasa telah terprogram sejak dalam masa 
kandungan”5. Hal ini dapat terjadi karena anak 
stunted memiliki gangguan sistem endokrin yang 
menyebabkan kecepatan oksidasi lemak yang lebih 
rendah sehingga lemak yang tidak teroksidasi harus 
disimpan sebagai cadangan dan pada akhirnya akan 
menumpuk6. Penelitian yang telah dilakukan 
sebelumnya dibeberapa negara seperti Afrika Selatan 
dan Brazil menunjukkan hasil bahwa anak stunted 
mempunyai risiko untuk mengalami overweight. 
Sebanyak 14,8% siswa sekolah menengah di Afrika 
Selatan mengalami stunted dan terdapat 
kecenderungan mengalami overweight7. Selain itu, 
45,1% remaja stunted di Rusia mengalami overweight 
dengan rasio risiko sebesar 1,7-7,8 kali8. 
Penelitian dengan melibatkan 66 remaja 
stunted di Sao Paulo, Brazil didapatkan hasil remaja 
stunted obesity memiliki kadar glukosa, kadar insulin, 
dan resistensi insulin yang lebih tinggi dan 
menurunnya fungsi sel-β pankreas dari pada remaja 
stunted non-obese9. Resistensi insulin merupakan 
salah satu faktor risiko sindrom metabolik yang telah 
banyak muncul sejak usia remaja dan menjadi 
penyebab yang pertama muncul yang berhubungan 
dengan kriteria klinis sindrom metabolik seperti 
diabetes melitus tipe 2 (DM Tipe 2), dislipidemia, dan 
hipertensi10,11,12,13,14,15. Hal ini dikarenakan insulin 
menyebabkan ginjal meningkatkan reabsorbsi 
natrium dan meningkatkan volume plasma yang 
dapat menyebabkan hipertensi. Selain itu insulin juga 
dapat meningkatkan produksi Very Low Density 
Lipoprotein (VLDL) dan Trigliserida (TG)16 ,17. 
Berdasarkan latar belakang tersebut maka 
perlu diteliti tentang resistensi insulin pada remaja 
berusia 15 hingga 18 tahun di SMA Kota Semarang. 
Adanya pendeteksian dini terkait resistensi insulin 
diharapkan mampu meningakatkan kewaspadaan 
terhadap faktor risiko sindrom metabolik. 
 
METODE 
Penelitian ini merupakan penelitian 
observasional dengan rancangan penelitian cross 
sectional study dimana peneliti melakukan 
pengukuran sebanyak satu kali pengukuran. Subjek 
penelitian merupakan remaja siswa-siswi SMA di 
Kota Semarang yang diambil secara cluster random 
sampling pada daerah urban dan suburban. SMA 
yang berada pada daerah urban yaitu SMAN 1 
Semarang dan SMA PGRI 1 Semarang. Sedangkan 
SMA yang berada pada daerah suburban yaitu SMAN 
12 Semarang dan MA NU Nurul Huda Tugu. Kriteria 
inklusi dari penelitian ini adalah remaja usia 15-18 
tahun yang mengalami obesitas dengan indikator 
lingkar pinggang laki-laki >90 cm dan perempuan 
>80 cm, termasuk dalam golongan stunted dengan z-
score TB/U <-2 SD atau termasuk dalam golongan 
non-stunted dengan z-score TB/U ≥-2 SD, tidak 
mengonsumsi suplemen dan/atau obat-obatan anti 
diabetes, dan bersedia menjadi subjek penelitian 
dengan mengisi inform consent. Pemilihan subjek 
menggunakan metode cluster random sampling dan 
consecutive sampling.  
Variabel terikat (dependent) dalam penelitian 
ini adalah resistensi insulin, sedangkan variabel bebas 
(independent) dalam penelitian ini adalah stunted 
obesity. Stunted obesity merupakan keadaan status 
gizi seseorang yang tergolong obesitas yang 
didahului oleh keadaan stunted. Stunted obesity 
didapatkan berdasarkan status gizi dengan 
perhitungan z-score TB/U <-2 SD dan lingkar 
pinggang  laki-laki >90 cm dan perempuan >80 cm. 
Non-stunted obesity merupakan keadaan status gizi 
seseorang yang tergolong obesitas tetapi tidak 
didahului oleh keadaan stunted. Non-stunted obesity 
didapatkan berdasarkan status gizi dengan 
perhitungan z-score TB/U >-2 SD dan lingkar 
pinggang  laki-laki >90 cm dan perempuan >80 cm 
yang diukur menggunakan skala nominal. Resistensi 
insulin adalah gangguan respon biologis terhadap 
insulin dengan akibat kebutuhan insulin tubuh 
meningkat sehingga terjadi hiperinsulinemia untuk 
mempertahankan kadar glukosa plasma agar dalam 
keadaan normal. Kadar resistensi insulin didapatkan 
berdasarkan hasil perhitungan homeostasis model 
assessment insulin resistance (HOMA-IR) dengan 
rumus 
𝐼𝑛𝑠𝑢𝑙𝑖𝑛 𝑝𝑢𝑎𝑠𝑎 (
𝑚𝑈
𝐿
)𝑥 𝐺𝑙𝑢𝑘𝑜𝑠𝑎 𝑝𝑢𝑎𝑠𝑎 (
𝑚𝑚𝑜𝑙
𝐿
)
22,5
18. 
Ambang batas nilai normal HOMA-IR untuk remaja 
adalah <1.6519. Pengambilan sampel darah dilakukan 
oleh petugas ahli yang berasal dari Laboratorium 
RSUP Dr Kariadi Semarang. Darah diambil melalui 
vena mediana cubiti pada jam 07.00 – 09.00 WIB 
sebanyak 3 cc setelah subjek melakukan puasa selama 
delapan hingga sepuluh jam. Pemeriksaan kadar 
insulin puasa dilakukan di Laboratorium GAKI 
Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro 
Semarang, dengan metode  enzyme-linked 
immunosorbent assay  (ELISA) dianalisis dengan 
Dynex MRX II microplate-reader yang dibaca pada 
panjang gelombang 450 nm20. Ambang batas kadar 
normal insulin puasa adalah 2-25µU/L21. Sedangkan 
untuk pemeriksaan Gula Darah Puasa (GDP) 
dilakukan di Laboratorium Sarana Medika Semarang, 
dengan metode reaksi enzimatik polimetrik 
menggunakan automatic kit yang dibaca pada 
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panjang gelombang 546 nm. GDP dikatakan normal 
apabila berada pada kadar <100 mg/dL, sedang antara 
100-125 mg/dL, dan tinggi apabila kadar >125 
mg/dL22. 
Skrining dilakukan terhadap 2.299 remaja. 
Tinggi badan diukur menggunakan microtoise 
dengan ketelitian 0.1 cm. Lingkar pinggang diukur 
menggunakan pita ukur metline dengan ketelitian 0.1 
cm.  
Uji perbedaan resistensi insulin antara siswa 
stunted obese dan non-stunted obese digunakan uji 
statistik Mann Whitney Test. 
 
 
 
 
HASIL PENELITIAN 
Penelitian Pendahuluan 
Hasil skrining dari 2.299 remaja 
menunjukkan 269 remaja (11,7%) mengalami 
stunted, 359 remaja (15,6%) mengalami obesitas, 314 
remaja (13,7%) mengalami non-stunted obese, dan 45 
remaja (2%) mengalami stunted obese. Data skrining 
awal menunjukkan bahwa prosentase remaja obesitas 
di daerah urban lebih banyak dari pada daerah 
suburban. Pada daerah urban ditemukan 2,2% (18 
remaja) yang tergolong stunted obese dan 12,2% (73 
remaja) tergolong non-stunted obese. Sedangkan 
pada daerah suburban hanya terdapat 1,8% (27 
remaja) tergolong stunted obese dan 14,5% (214 
remaja) tergolong non-stunted obese. Gambaran 
status gizi remaja ditampilkan pada tabel 1. 
 
Tabel 1. Gambaran Status Gizi pada Populasi Remaja 
Status Gizi Urban (n=823) Suburban (n=1.476) Total (n=2.299) 
Underweight 
Normal 
37 (4,5%) 
582 (70,7%) 
111 (7,5%) 
941 (63,8%) 
148 (6,4%) 
1.523 (66,2%) 
Stunted 86 (10,4%) 183 (12,4%) 269 (11,7%) 
Stunted Obese 18 (2,2%) 27 (1,8%) 45 (2%) 
Non-stunted Obese 100 (12,2%) 214 (14,5%) 314 (13,7%) 
Total 823 (100%) 1.476 (100%) 2.299 (100%) 
Ket : Undereight (z-score IMT/U <-2SD; z-score TB/U >-2 SD) 
Normal (z-score IMT/U >-2SD; z-score TB/U >-2 SD) 
Stunted (z-score IMT/U >-2SD; z-score TB/U <-2 SD) 
Stunted Obese (LP laki-laki >90 cm; LP perempuan >80 cm; z-score TB/U <-2 SD) 
Non-stunted Obese (LP laki-laki >90 cm; LP perempuan >80 cm; z-score TB/U >-2 SD) 
  
Karakteristik Subjek 
Karakteristik subjek terdiri dari usia, jenis 
kelamin, dan status gizi yang digunakan untuk 
mendeskripsikan subjek penelitian secara jelas dan 
sistematis. Sebanyak 21 subjek (40,38%) berusia 15 
tahun, 12 subjek (23,07%) berusia 16 tahun, 16 
subjek (30,76%) berusia 17 tahun, dan 3 subjek 
(5,76%) berusia 18 tahun. Terdapat 11,5% subjek 
stunted obesity berjenis kelamin laki-laki dan 88,46% 
berjenis kelamin perempuan. Sedangkan subjek 
penelitian pada kelompok non-stunted obesity 
sebanyak 65,38% berjenis kelamin laki-laki dan 
23,07% berjenis kelamin perempuan. Setelah 
dilakukan uji Chi-Square pada jenis kelamin subjek 
ditemukan hasil bahwa terdapat hubungan signifikan 
antara jenis kelamin dengan kejadian stunted obesity 
dengan p=0.0001. 
Tabel 3 menunjukkan bahwa dari 52 sampel, 
26 sampel merupakan kelompok stunted obesity dan 
26 sampel merupakan kelompok non-stunted obesity. 
 
Tabel 2. Gambaran Jenis Kelamin berdasarkan Status Gizi Subjek 
Jenis Kelamin 
Status Gizi 
p Stunted Obese n=26 Non-stunted Obese n=26  
n% n% 
Laki-laki 3 (11,5%) 17 (65,4%) 
0,001a Perempuan 23 (88,5%) 9 (34,6%) 
Total 26 (100%) 26 (100%) 
aChi-Square 
 
Tabel 3. Nilai Minimum, Maksimum, dan Rerata Lingkar Pinggang dan TB/U 
Karakteristik 
Stunted Obese n=26 Non-stunted Obese n=26 
Rerata±SD  Median (Min-Maks) Rerata±SD  Median (Min-Maks) 
Lingkar Pinggang (cm) 91,23±7,5 91,5 (80,6-101,65) 95,91±9,04 96,05 (80,35-110,4) 
TB/U (SD) -2,32±0,38 -2,3 (-3,14-(-1,79)) -0,83±0,55 -0,83 (-1,71-0,4) 
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Tabel 4. Gambaran Nilai GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR berdasarkan Status Gizi Subjek 
Variabel Nilai 
Status Gizi 
Total Stunted Obese n=26 
n% 
Non-stunted Obese n=26 
n% 
GDP 
 
Insulin Puasa 
Normal 25 (96,1%) 26 (100%) 51 (98%) 
Sedang 1 (3,9%) - 1 (2%) 
Normal 17 (65,4%)  15 (57,7%) 32 (61,5%) 
Tinggi 9 (34,6%) 11(42,3%) 20 (38,5%) 
HOMA-IR Normal 1 (3,9%) 1 (3,9%) 2 (3,9%) 
 Tinggi 25 (96,1%) 25 (96,1%) 50 (96,1%) 
 
Tabel 4 menunjukkan distribusi frekuensi nilai 
GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR antar kelompok 
yang telah dibagi dalam beberapa kategori. Pada 
masing-masing kelompok hanya terdapat 3,88% (satu 
subjek) yang memiliki nilai HOMA-IR dalam 
ambang batas normal. 
 
Perbedaan Resistensi Insulin (HOMA-IR) antara 
Kelompok Stunted Obesity dan Non-Stunted 
Obesity 
Tabel 5 menunjukkan uji perbedaan rerata 
nilai HOMA-IR stunted obese sebesar 5,37±4.86 dan 
non-stunted obese sebesar 4,99±2.02 dengan  p=0,22 
yang berarti terdapat perbedaan rerata nilai HOMA-
IR antara kelompok stunted obese dan non-stunted 
obese, namun secara statistik tidak bermakna. 
Uji korelasi dilakukan untuk melihat 
hubungan data GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR 
dengan data antropometri. Tabel 6 menunjukkan 
terdapat hubungan yang lebih signifikan antara data 
GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR dengan lingkar 
pinggang dibandingkan dengan TB/U. Hal ini bisa 
disebabkan karena tidak dapat dilakukan matching 
lingkar pinggang subjek sehingga terdapat variasi 
nilai lingkar pinggar yang terlalu besar sehingga 
mempengaruhi data GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-
IR. 
 
Tabel 5. Nilai Minimum, Maksimum, dan Rerata Nilai GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR 
Karakteristik 
Stunted Obese n=26 Non-Stunted Obese n=26 
p 
Mean±SD Median (Min-Maks) Mean±SD Median (Min-Maks) 
GDP (mg/dL) 84,81±7,64 84 (72-109) 86,65±5,91 87,5 (73-96) 0,33b 
Insulin Puasa 
(µU/L) 
25,67±2,27 18,85 (6,53-92,43) 23,29±9,21 23,22 (4,07-41,68) 0,3c 
HOMA-IR 5,37±4,86 3,89(1,35-19,66) 4,99±2,02 5 (0,87-8,72) 0,22c 
bIndependent sample t-test 
cMann Whitney test 
 
Tabel 6. Hubungan Lingkar Pinggang dan TB/U dengan Nilai GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR  
Karakteristik 
Lingkar Pinggang TB/U 
r p r p 
GDP 0,29 0,04 0,23 0,1d 
Insulin Puasa 0,39 0,004 0,15 0,28e 
HOMA-IR 0,47 0,000 0,15 0,2e 
dPearson test 
eSpearman test 
 
PEMBAHASAN 
Penelitian ini meneliti tentang efek stunting 
yang telah mengalami catch up growth pada kejadian 
resistensi insulin pada remaja. Kelompok kasus 
terdiri dari subjek stunted yang telah mengalami 
catch up growth dan pada kelompok kontrol terdiri 
dari subjek non-stunted obese. Individu stunted 
cenderung memiliki gangguan pada metabolisme 
glukosa terutama dikarenakan oleh resistensi insulin 
dan berisiko mengalami sindrom metabolik seperti 
DM Tipe 2, penyakit kardiovaskular, dan 
dislipidemia. 
Dari hasil skrining diperoleh prosentase 
remaja yang mengalami obesitas lebih banyak terjadi 
di daerah urban. Hal ini dikarenakan masyarakat pada 
daerah urban mengalami perubahan gaya hidup 
seperti lebih sering mengonsumsi makanan  padat 
energi yang jauh lebih mudah ditemui pada daerah 
urban dan lebih jarang melakukan aktivitas fisik23,24. 
Pendapatan perkapita penduduk pada daerah urban 
juga cenderung lebih tinggi daripada daerah suburban 
sehingga semakin mempermudah akses terhadap 
makanan padat energi yang mudah dijumpai25. 
Jenis kelamin ditemukan mempunyai 
hubungan signifikan dengan kejadian stunted obesity 
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(p=0.001) seperti pada penelitian sebelumnya yang 
dilakukan di Barcelona dan Brazil26,18. Hal ini 
diakibatkan karena perempuan stunted mempunyai 
total energy expenditure (TEE) yang lebih rendah 
dari pada laki-laki sejak usia anak-anak sehingga 
berisiko lebih tinggi menderita obesitas27. Pada 
perempuan dikarenakan memiliki metabolisme basal 
yang lebih rendah, fat free mass yang lebih rendah 
sehingga energy yang dikeluarkan saat istirahat juga 
lebih rendah, dan aktifitas fisik yang lebih rendah 
sehingga energy yang dikeluarkan juga lebih rendah. 
Selain itu, perempuan juga memiliki massa lemak 
lebih tinggi dari pada laki-laki28,29.  
Individu yang mengalami kekurangan energi 
kronis akan beradaptasi untuk dapat bertahan hidup 
dengan cara mengurangi pengeluaran energi 
seminimal mungkin. Adaptasi tersebut menyebabkan 
perubahan terhadap gen yang disebut sebagai thrifty 
gen30. Gen ini lama kelamaan akan memicu keadaan 
keseimbangan energi positif sehingga dalam jangka 
waktu lama akan menimbulkan kondisi overweight 
atau obesitas. Anak stunted cenderung memiliki 
kadar Insulin Growth Factor-1 (IGF-1) yang rendah 
dicurigai menjadi penyebab utama terhambatnya 
pertumbuhan anak31. Level IGF-1 yang rendah dapat 
merusak lipolisis, sebagai konsekuensinya, 
peningkatan lemak tubuh dapat terjadi karena 
berkurangnya kemampuan untuk mengoksidasi 
lemak dari makanan. Penurunan oksidasi lemak ini 
sebagai respon adaptif tubuh selama masa 
kekurangan energi kronis. Saat tubuh sudah mendapat 
asupan zat gizi yang memadai atau cenderung 
berlebih maka dapat terjadi kelebihan simpanan  
lemak32. Asupan energi yang rendah selama 
pertumbuhan diketahui menurunkan level IGF-1 dan 
meningkatkan rasio kortisol terhadap insulin33. 
Metabolisme kortisol juga memiliki peran utama 
dalam distribusi lemak yang terpogram dari dalam 
kandungan. Jaringan lemak viseral memiliki jumlah 
reseptor glukokortikoid lebih tinggi dibandingkan 
dengan jaringan lemak lainnya. Oleh karena itu, 
paparan glukokortikoid seperti kortisol  dapat 
menyebabkan penyerapan lemak yang lebih cepat 
pada jaringan lemak viseral,  karena kortisol dapat 
meningkatkan aktivitas lipoprotein lipase (LPL)34. 
Simpanan lemak viseral yang paling sering 
digunakan sebagai tempat simpanan lemak, karena 
tubuh akan lebih mudah memecah lemak pada saat 
dibutuhkan. Selain itu pada remaja stunted juga 
terdapat penurunan metabolisme basal tubuh yang 
menyebabkan lemak menjadi atherogenik dan 
mengumpul pada jaringan lemak viseral31,6.  
Berdasarkan hasil penelitian menunjukkan 
terdapat perbedaan rerata nilai HOMA-IR antara 
remaja stunted obese dan non-stunted obese 
walaupun tidak bermakna secara statistik. Kelompok 
stunted obese mempunyai rerata nilai HOMA-IR 
sebesar 5.37±4.86 dan non-stunted obese sebesar 
4,99±2.02 dengan p=0,22. Masing-masing kelompok 
hanya terdapat 3,8% (satu subjek) yang masih 
memiliki nilai HOMA-IR dalam batas normal. 
Ditemukan pula subjek yang memiliki nilai HOMA-
IR sebesar 19,66 pada kelompok stunted obese 
sehingga remaja stunted obese lebih mudah 
mengalami resistensi insulin. 
Dari 52 subjek penelitian hanya terdapat dua 
subjek yang masih memiliki nilai HOMA-IR normal, 
32 subjek memiliki kadar Insulin Puasa normal dan 
52 subjek memiliki kadar GDP normal. Hanya 
terdapat satu subjek pada kelompok stunted obese 
yang memiliki kadar GDP yang tergolong sedang. 
Hal ini sejalan dengan penelitian yang telah dilakukan 
sebelumnya pada tahun  2013 di Brazil dan 2014 di 
Semarang bahwa saat usia remaja belum terjadi 
hiperglikemi yang berarti tubuh masih bisa 
mengkompensasi metabolisme karbohidrat sehingga 
masih bisa mempertahankan kadar GDP normal35,36. 
Namun, yang menjadi perhatian adalah hanya 
terdapat dua subjek yang memiliki nilai HOMA-IR 
normal yang berarti 50 subjek lainnya telah 
mengalami resistensi insulin. Resistensi insulin 
merupakan faktor risiko sindrom metabolik yang 
pertama muncul sehingga tingginya kejadian 
resistensi insulin pada penelitian ini dapat 
meningkatkan risiko sindrom metabolik ataupun 
penyakit tidak menular lainnya yang dapat 
disebabkan oleh resistensi insulin11,12.  
Resistensi insulin yang terjadi dalam kondisi  
obesitas viseral dianggap sebagai faktor utama dalam 
kejadian sindrom metabolik. Suatu studi 
menyebutkan bahwa asupan diet tinggi lemak 
menginduksi peningkatan adiposit viseral yang 
membentuk awal terjadinya resistensi insulin  pada 
hati37. Pada awalnya peningkatan lemak dalam diet 
ditujukan untuk menyimpan cadangan lemak di 
lemak viseral dan subkutan, namun hati menjadi 
sensitif terhadap peningkatan jumlah lemak pada 
jaringan lemak viseral. Adanya asupan lemak yang 
berlebihan ini diikuti dengan perubahan ekspresi 
enzim (seperti Lipase lipoprotein, hormon sensitif 
Lipase,  Peroxisome Proliferator-actived receptor-γ), 
membuat peningkatan produksi asam lemak bebas 
dari vena portal ke hati dan jaringan lain. Jumlah 
asam lemak bebas yang berlebihan kemudian 
merangsang pankreas untuk mensekresikan insulin 
dalam jumlah banyak, namun tidak cukup 
mengendalikan hiperglikemi yang ditandai dengan 
peningkatan kadar glukosa darah puasa. Insulin 
dalam jumlah banyak juga mempercepat sintesis 
trigliserida di hati dan jaringan adiposa, akibatnya 
terjadi peningkatan transport trigliserida pada partikel 
HDL yang dibuat oleh lipase hepatik. Keadaan ini 
Journal of Nutrition College, Volume 6, Nomor 2, Tahun 2017, Halaman 169 
 
 
Copyright @ 2017, ISSN : 2337-6236 
merangasang hidrolisis trigliserida yang membuat 
kondisi hipertrigliseridemia dan penurunan kadar 
HDL. Resistensi insulin juga menurunkan 
kemampuan vasodilatasi pembuluh darah dan 
meningkatkan resorbsi garam, yang membuat 
Angiotensin II menyebabkan vasokonstriksi 
pembuluh darah dan peningkatan tekanan darah38,39. 
Mekanisme resistensi insulin ini yang  dipercaya 
menjadi pemicu awal munculnya tanda dari sindrom 
metabolik. 
Pada penelitian ini menunjukkan rata-rata 
resistensi insulin pada kelompok stunted obese  lebih 
tinggi daripada kelompok non-stunted obese dan pada 
kelompok stunted obese ditemukan subjek yang 
memiliki nilai HOMA-IR sebsar 19,66 yang sejalan 
dengan beberapa penelitian yang telah dilakukan 
sebelumnya ditemukan beberapa penyebab terjadinya 
resistensi insulin pada individu stunted. “Fetal 
Salvage” teori menjelaskan pada janin stunted 
mereka mulai menunjukkan tanda-tanda resistensi 
insulin perifer yang menyebabkan penurunan fungsi 
dan jumlah transporter glukosa otot rangka40,41. 
Penurunan ini berkaitan dengan penurunan IGF-1 
pada individu stunted yang mengakibatkan 
terganggunya pertumbuhan sel otot rangka. 
Penurunan sensitivitas insulin ini merangsang sel-sel 
untuk menghasilkan insulin dalam jumlah banyak 
untuk menyeimbangkan kadar glukosa dalam tubuh 
dan lama-kelamaan akan terjadi kelelahan pada sel β 
pankreas. Padahal bayi stunted memiliki jumlah stem 
cell yang lebih sedikit sehingga kemampuan untuk 
meregenerasi atau memperbaiki kerusakan diri 
sendiri lebih terbatas42. Hal ini dapat memperburuk 
keadaan kelelahan pada sel β pankreas yang dapat 
terjadi lebih dini.  Pada anak-anak stunted berusia 
enam tahun di China ditemukan sekresi insulin lebih 
banyak untuk mengimbangi proses resistensi 
insulin43. Kadar GH yang tinggi dan IGF-1 yang 
rendah juga turut berkontribusi terjadinya resistensi 
insulin pada individu stunted. Kadar GH yang tinggi 
dapat meningkatkan lipolisis dan asam lemak bebas 
(FFA)44.  Pada anak stunted sejak dini juga ditemukan 
memiliki faktor inflamasi yang tinggi seperti TNF-α, 
IL-6, dan CRP45,46. TNF-α adalah adipokin pertama 
yang disekresi oleh adiposit. Ketika adiposit 
mensekresi TNF-α, persinyalan insulin telah rusak, 
terutama karena perubahan dalam transkripsi molekul 
sinyal insulin, khususnya reseptor insulin, IRS-1 dan 
glucose transporter 4 (GLUT-4). TNF-α dapat 
menyebabkan resistensi insulin di adiposit, hepatosit, 
dan otot rangka47. Selain TNF-α sekresi yang 
meningkat saat obesitas oleh adiposit dan makrofag 
adalah IL-6. Kadar IL-6 yang meningkat, 
menyebabkan perlambatan sinyal insulin pada sel 
adiposa dan hepatosit yang berimbas pada resitensi 
insulin47. 
Ditemukan hubungan yang lebih kuat antara 
resistensi insulin dan lingkar pinggang daripada 
resistensi insulin dengan TB/U. hal ini dapat 
disebabkan karena keadaan obesitas meningkatkan 
pelepasan asam lemak bebas dan abnormalitas sekresi 
adipokin. Lemak viseral dan subkutan mempunyai 
mekanisme yang sedikit berbeda terkait hal ini. 
Lemak viseral lebih tidak sensitive terhadap efek 
antilipolitik insulin sehingga menyebabkan lebih 
lipolitik daripada lemak subkutan. Asam lemak bebas 
yang dilepaskan dari simpanan lemak viseral 
langsung menuju hati. Peningkatan jumlah asam 
lemak bebas dari lemak viseral menuju dapat 
meningkatkan glukoneogenesis dan resistensi insulin 
hepatik dan mempercepat sintesis VLDL dan 
meningkatkan kadar Trigliserida. Simpanan 
Trigliserida pada subjek obesitas  dialihkan dari sel 
atau jaringan adiposit ke sel atau jaringan non-
adiposit seperti ke hepatosit dan otot rangka. 
Akumulasi lemak yang berada di sel atau jaringan 
non-adiposit akan meningkatkan resistensi insulin 
dengan mengganggu jalur persinyalan insulin48,49. 
Selain itu pada subjek obesitas akan lebih banyak 
memproduksi faktor inflamasi yang dapat 
memperburuk kejadian resistensi insulin49. 
Peningkatan lemak viseral berhubungan positif 
dengan terjadinya resistensi insulin. Peningkatan 
massa lemak viseral sebanyak 0,5 kg hingga 2 kg 
dapat menurunkan 65% uptake glukosa di jaringan 
abdominal maupun jaringan otot50. 
Keterbatasan dari penelitian ini yang dapat 
dicurigai menyebabkan tidak ada perbedaan 
bermakna secara statistik adalah tidak adanya kontrol 
terhadap aktifitas fisik subjek dan hereditas penyakit 
diabetes orang tua. Pada kedua kelompok mempunyai 
frekuensi olahraga yang sama di sekolah yaitu satu 
kali setiap minggu dengan durasi 90 menit. Tetapi 
peneliti susah untuk mendapatkan data olahraga di 
luar waktu sekolah sehingga dapat menambah potensi 
bias dalam penelitian ini. Aktivitas fisik memiliki 
efek pada sensitivitas insulin pada subjek sehat dan 
juga pada subjek dengan kelainan metabolik. 
Pengaruh kebiasaan olahraga pada sensitivitas insulin 
dalam metabolisme lipid melalui peningkatan 
transportasi glukosa dan metabolisme glukosa 
termasuk regulasi output glukosa hepatik51. Aktivitas 
fisik juga dapat meningkatkan transpor glukosa ke 
dalam sel-sel otot, dengan mengatur ekspresi GLUT 
4. Selain itu, aktivitas fisik secara teratur mengurangi 
massa lemak dan menggantikannya dengan massa 
otot, sehingga terdapat peningkatan massa otot untuk 
penyerapan glukosa52. Aktifitas fisik selama 12 
minggu dengan intensitas tinggi seperti berlari 
dengan frekuensi tiga sampai empat kali seminggu 
dengan durasi 30 menit dapat meningkatkan 
sensitivitas insulin hingga 28%53.  Selain kebiasaan 
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olahraga, peneliti juga mengalami kesulitan dalam 
penggalian data hereditas subjek. Individu dengan 
riwayat DM Tipe 2 pada keluarga mempunyai risiko 
yang lebih besar terhadap ganguan toleransi glukosa, 
resistensi insulin, disfungsi dari sel β pankreas, dan 
rendahnya kadar IGFBP-154,55. 
 
SIMPULAN 
Kategori resistensi insulin pada kedua kelompok 
sama besar yaitu 96,1%. Rerata nilai HOMA-IR pada 
remaja stunted obesity lebih tinggi (5,37±4,86) 
dibandingkan dengan remaja non-stunted obese 
(4,99±2,02), tetapi secara statistik tidak terbukti 
bemakna. Terdapat subjek yang memiliki nilai 
HOMA-IR mencapai 19,66 pada kelompok stunted 
obese. 
 
SARAN 
Dilakukannya edukasi kepada remaja 
tentang pentingnya menjaga berat badan ideal dan 
mencapai tinggi badan optimal. Khusunya untuk 
remaja stunted dan obesitas disarankan untuk 
mengatur pola makan dan aktifitas fisik sehingga 
dapat mengurangi risiko resistensi insulin dan 
sindrom metabolik. 
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